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Introdução 
 
O presente estudo pretendeu caracterizar o funcionamento neurocognitivo e emocional no 
espectro da (in)suficiência cardíaca sistólica. 
O estudo surge da participação da estudante num projeto mais vasto, o “Heart & Mind”, 
liderado pela Professora Doutora Sandra Leal. Este assenta no pressuposto de que que as 
doenças cardiovasculares estão associadas a alterações subtis na estrutura e 
funcionamento cerebral, bem como no desempenho neurocognitivo. Por outro lado, 
também defende que o metabolismo do triptofano está envolvido em vários processos 
biológicos, e que o aumento do rácio quinurenina/triptofano tem uma forte associação 
positiva com o aumento de mortalidade por doenças cardiovasculares.  
Neste sentido, este projeto tem em vista caracterizar o funcionamento neurocognitivo e 
emocional, caracterizar a amostra quanto aos níveis plasmáticos e urinários do rácio 
quinurenina/triptofano, quanto ao perfil lipídico e à rotina ocupacional para, seguidamente, 
estabelecer relações entre os metabolitos da via quinureninérgica e disfunção 
neurocognitiva e emocional na doença cardíaca sistólica. 
Este não foi isento de adversidades, aquando a recolha da amostra, devido à dificuldade em 
cumprir os critérios de inclusão, bem como pela escassez de literatura que caracteriza 
distintamente os diferentes níveis de (in)suficiência cardíaca.  
A dissertação é composta por um artigo, o qual foi submetido à revista Basic and Clinical 
Neuroscience (http://bcn.iums.ac.ir/page/21/Instructions-for-Authors), tendo sido 
redigido segundo as normas da mesma, que integram as normas APA. O resumo incluído 
no artigo será, também, submetido para proposta de comunicação nas XX Jornadas de 
Psicologia do Instituto Universitário de Ciências da Saúde.  
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Funcionamento Neurocognitivo e Emocional no Espectro da (In)Suficiência Cardíaca 
Sistólica. 
 
Resumo 
 
Objetivo: O objetivo deste estudo foi caracterizar o funcionamento neurocognitivo e 
emocional, determinar a prevalência de défices neurocognitivos e de alterações emocionais, 
bem como determinar a relação entre as variáveis neurocognitivas e emocionais e os 
aspetos clínicos, numa amostra de pacientes com historial de síndrome coronária aguda e 
diferentes níveis de funcionamento cardíaco. 
Metodologia: A amostra é constituída por 56 indivíduos distribuídos em três grupos: Grupo 
com Fração de Ejeção Normal (FEVn) com 25 pacientes com fração de ejeção ≥50%; Grupo 
com Fração de Ejeção Borderline (FEVb) com 9 pacientes com fração de ejeção 
compreendida entre 41% e 49%; e o Grupo com Fração de Ejeção Reduzida (FEVr) com 22 
pacientes com fração de ejeção ≤40%. Foi realizada uma avaliação, na qual se utilizou a 
Avaliação Cognitiva de Addenbrooke – III e a Escala de Ansiedade e Depressão Hospitalar.  
Resultados: Verificou-se que os grupos apenas diferem ao nível da ansiedade, sendo o 
grupo FEVb o que apresenta valores mais elevados. Relativamente ao funcionamento 
neurocognitivo e às alterações emocionais, 69% dos indivíduos apresentam um défice no 
funcionamento neurocognitivo geral e a depressão é o domínio emocional com maior 
expressão, não tendo sido observadas diferenças entre os grupos. Quanto à relação entre 
as variáveis neurocognitivas e emocionais e os aspetos clínicos, aferiram-se diferentes 
correlações de acordo com o nível e o grupo de ejeção ventricular. 
Conclusões: O presente estudo não comprova o papel que a insuficiência cardíaca e, mais 
especificamente, o défice de ejeção ventricular aparentam ter no funcionamento 
neurocognitivo e emocional. Contudo, verificou-se que existe uma maior prevalência de 
disfunção neurocognitiva geral e de sintomatologia depressiva. 
Palavras-chave: Insuficiência Cardíaca; Fração de Ejeção Ventricular; Neurocognição; 
Distress Emocional. 
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Neurocognitive and emotional functioning in the spectrum of systolic cardiac 
(in)sufficiency. 
 
Abstract 
 
Aim: The purpose of this study was to characterize neurocognitive and emotional 
functioning, to determine the prevalence of neurocognitive deficits and emotional changes, 
as well as to determine the relationship between neurocognitive and emotional variables 
and clinical in a sample of patients with a history of acute coronary syndrome and different 
levels of cardiac function. 
Methods: The sample consists of 56 individuals distributed in three groups: Group with 
Normal Ejection Fraction (FEVn) with 25 patients with ejection fraction ≥50%; Group with 
Borderline Ejection Fraction (FEVb) with 9 patients with ejection fraction comprised 
between 41% and 49%; and a Group with Reduced Ejection Fraction (FEVr) with 22 patients 
with ejection fraction ≤40%. An evaluation was performed, using the Addenbrooke - III 
Cognitive Evaluation and the Hospital Anxiety and Depression Scale. 
 Results: It was verified that the groups only differ in the anxiety level, being the FEVb group 
the one that presents higher values. Regarding neurocognitive functioning and emotional 
changes, 69% of individuals present a deficit in general cognitive functioning and 
depression is the most expressive emotional domain, with no differences between groups. 
As to the relationship between neurocognitive and emotional variables and clinical aspects, 
different correlations were established according to the level and the ventricular ejection 
group. 
Conclusions: The present study does not prove the role that cardiac failure and, more 
specifically, ventricular ejection deficit appears to play in neurocognitive and emotional 
functioning. However, it has been found that there is a greater prevalence of global 
neurocognitive dysfunction and depressive symptomatology. 
 
Keywords: Heart Failure; Ventricular Ejection Fraction; Neurocognition; Emotional Distress. 
4 
 
Introdução  
 
As doenças cardiovasculares (DCV) são uma das principais causas de morte em Portugal 
(Ferreira, et al., 2015).  No último século foi possível constatar um aumento considerável da 
incidência das DCV e, por conseguinte, tem havido uma maior preocupação com os fatores 
de risco que possam estar na origem desde aumento. Neste sentido, é possível observar 
dois grupos de fatores de risco, os não modificáveis como a genética, o género e a idade, e 
os modificáveis, como as mudanças no estilo de vida, as quais incluem o tabagismo, a 
alimentação indevida, a falta de exercício, o abuso do consumo de bebidas alcoólicas a 
hipertensão, os diabetes mellitus e a obesidade (Rique, Soares, & Meirelles, 2002; Bourbon, 
Miranda, Vincente, & Rato, 2016). 
Existem diversos tipos de DCV, entre os quais a hipertensão, a aterosclerose, a angina de 
peito, o enfarte agudo do miocárdio, o Acidente Vascular Cerebral (AVC), as cardiopatias 
congénitas, as miocardiopatias, as doenças inflamatórias do coração e do seu revestimento, 
as doenças valvulares, as arritmias cardíacas, as taquiarritmias, as bradiarritmias e os 
tumores do coração, sendo que as mais graves são as que afetam as artérias coronárias e 
as artérias do cérebro (Bourbon, Miranda, Vincente, & Rato, 2016; Maratona da Saúde, 
2016).  
Indivíduos que apresentem síndrome isquémica miocárdica sem elevação dos marcadores 
de necrose, são diagnósticados com angina instável. Por sua vez, a angina instável e o 
enfarte agudo do miocárdio integram a Síndrome Coronária Aguda (SCA), que inclui várias 
apresentações clínicas, dependendo se a obstrução coronária é total ou parcial (Silva, 
Pesaro, Franken, & Wajngarten, 2015; Pesaro, Campos, Katz, Corrêa, & Knobel, 2008). 
As DCV poderão originar Insuficiência Cardíaca (IC). Segundo a Heart Foundation (2011) as 
causas mais comuns da IC são a doença isquémica do coração, a hipertensão arterial e a 
miocardiopatia dilatada, não obstante, existem outros fatores que são relevantes, como a 
doença valvular, a diabetes mellitus, a hipertensão pulmonar e a infeção viral. 
Embora esta síndrome possua sintomas e sinais característicos, estes são pouco específicos 
aquando a distinção entre IC e outros problemas, contudo pode observar-se dispneia, 
fadiga, pressão venosa da jugular elevada, crepitação pulmonar, edemas periféricos, entre 
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outros, o que resulta na redução do débito cardíaco e/ou elevação das pressões 
intracardíacas em repouso ou em esforço. A IC pode ocorrer devido alterações estruturais 
e/ou funcionais, nomeadamente a um défice na função ventricular esquerda sistólica ou 
diastólica (European Society of Cardiology, 2016). Trata-se de um estado fisiopatológico, no 
qual o coração é incapaz de impulsionar o sangue necessário para dar resposta às 
necessidades metabólicas do corpo (Catarino, 2016).  
Nos países desenvolvidos estima-se que, pelo menos, uma em cinco pessoas desenvolva IC 
em algum momento da sua vida (European Society of Cardiology, 2014). Para além do 
período de duração e da severidade dos sintomas, a definição de IC está intimamente 
associada à fração de ejeção ventricular (FEV) (McMurray, et al., 2012).  Nesta perspetiva, a 
IC abrange desde pacientes com FEV normal ou preservada (FEVn ≥ 50%) a pacientes com 
FEV reduzida (FEVr ≤ 40%), sendo que quanto menor a percentagem, pior é a taxa de 
sobrevivência. Recentemente, inclui-se um novo grupo de pacientes, os quais possuem IC 
com FEV borderline ou intermédia (FEVb – 40%-49%) (Nadar, 2017; European Society of 
Cardiology, 2016). 
A IC pode ser sistólica ou diastólica, sendo que no primeiro caso ocorre uma diminuição do 
volume de sangue ejetado a partir do ventrículo. Para compensar este défice, o organismo 
estimula a libertação de várias neuro-hormonas e enzimas que, por sua vez, vão aumentar 
o stress na parede ventricular e, consequentemente, aumentar o nível de esforço do 
miocárdio. Este aumento de esforço pode levar à hipertrofia ventricular, que pode resultar 
em isquemia do miocárdio (Smeltzer & Bare, 2005). 
A IC diastólica dá-se em consequência do aumento continuado da carga de trabalho do 
miocárdio, verificando-se um aumento do número e do tamanho das células do mesmo. 
Esta resposta gera uma resistência ao enchimento ventricullar e um aumento das pressões 
de enchimento ventricular, resultando num débito cardíaco diminuido. Posto isto, o débito 
cardíaco baixo e as pressões de enchimento altas, dão origem aos mecanismos 
compensatórios observados na IC sistólica, que são caracterizados como um ciclo vicioso, 
uma vez que o coração não impulsiona sangue suficiente para o corpo, o que leva o corpo 
a estimular o coração a trabalhar mais e, não sendo o coração capaz de dar resposta, 
verifica-se um agravamento da IC (Smeltzer & Bare, 2005). 
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A associação entre as DCV e a disfunção neurocognitiva tem vindo a ser estudada nas 
últimas décadas e a prevalência da disfunção neurocognitiva nas DCV varia de estudo para 
estudo (Ampandu & Morley, 2015), estando compreendida entre os 10,51% e os 66,8% 
(Pereira, Silva, & Peixoto, 2016). A disfunção neurocognitiva desenvolve-se mais cedo em 
indivíduos com DCV, do que em indivíduos da mesma idade sem problemas cardíacos, mais 
especificamente ao nível da memória, da velocidade de processamento, da atenção e das 
funções executivas (Hajduk, Kiefe, Person, Gore, & Saczynski, 2013; Peixoto,  2016; Pereira, 
Silva, & Peixoto, 2016; Silva, Pereira, Rocha, Sousa, & Peixoto, 2018) 
A gestão diária da IC é uma tarefa que exige bastantes recursos por parte do indivíduo, na 
medida em que é necessário que o mesmo seja rigoroso na adesão à terapêutica 
farmacológica, nas modificações necessárias na sua na rotina quotidiana e nos hábitos 
alimentares, no reconhecimento da sintomatologia inerente à sua condição e na 
manutenção das consultas e exames médicos (Celutkiene, Vaitkevicius, Jakstiene, & Jatuzis, 
2016). A disfunção neurocognitiva na IC afeta diferentes domínios, tais como a memória, a 
atenção, as funções executivas e a velocidade de processamento, o que interfere com o 
autocuidado que o indivíduo deve ter, uma vez que condiciona a capacidade de tomada de 
decisão, de reconhecimento da sintomatologia, da evocação do regime terapêutico, bem 
como a capacidade de executar as mudanças comportamentais necessárias de forma a 
promover a saúde (Leto & Feola, 2014; Vogels, Scheltens, Schroeder-Tanka, & Weinstein, 
2007; Pressler, Kim, Riley, Ronis, & Gradus-Pizlo, 2010). O comprometimento das funções 
neurocognitivas, que põe em causa o autocuidado por parte dos indivíduos com IC, 
provocando o agravamento do seu estado de saúde, está diretamente associado a uma 
maior taxa de descompensações, hospitalizações e de mortalidade (Hajduk, Kiefe, Person, 
Gore, & Saczynski, 2013; Ampandu & Morley, 2015). 
São vários os fatores que contribuem para a disfunção neurocognitiva na IC, direta ou 
indiretamente (Ampandu & Morley, 2015). É possível identificar algumas condições 
decorrentes e/ou concomitantes à IC que promovem o desenvolvimento da disfunção 
neurocognitiva, entres as quais, Acidentes Vasculares Cerebrais, hipertensão arterial, 
subnutrição, depressão, diabetes, arteroesclerose, anemia, fibrilação atrial, pouca atividade 
física, entre outros (Celutkiene, et al., 2016). Uma das causas da disfunção neurocognitiva 
é a depressão e, em indivíduos com IC, verifica-se que a combinação desta com a diminuição 
7 
 
da velocidade da irrigação sanguínea no cérebro, provoca um aumento de défices de 
atenção e das funções executivas. A descompensação dos níveis de glicemia quer por 
excesso quer por defeito, pode causar disfunção neurocogntiva, associando-se, por isso, a 
Diabetes ao declínio neurocognitivo na IC. Os níveis de testosterona em indivíduos do 
género masculino com IC são, por norma, baixos, verificando-se também uma relação com 
o desenvolvimento de défice neurocognitivo ligeiro e com a doença de Alzheimer. A 
arteroesclerose difusa, de uma forma mais indireta, está associada a défices de memória, 
na medida em que pode resultar em infartes vasculares no sistema nervoso central. O nível 
de citocinas inflamatórias é também elevado em indivíduos com IC, resultando numa maior 
libertação do fator de corticotrofina, havendo uma maior ativação do eixo hipotalâmico 
pituitário, sendo que um elevado nível de corticoesteroides vais suprimir a neurogénese, 
promovendo o declínio neurocognitivo. Não obstante, é também comum que os níveis de 
homocesteína sejam elevados em indivíduos com IC, o que está relacionado com infartes 
lacunares e atrofia cerebral, devido a lesões na substância branca (Ampandu & Morley, 
2015). 
Assim, a presente investigação tem como objetivos: caracterizar o funcionamento 
neurocognitivo e emocional (distress emocional, ansiedade e depressão); determinar a 
prevalência de défices neurocognitivos e de alterações emocionais; determinar a relação 
entre as variáveis neurocognitivas e emocionais e os aspetos clínicos e laboratoriais, numa 
amostra de pacientes com historial de síndrome coronária aguda e diferentes níveis de 
funcionamento cardíaco. 
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Metodologia 
Participantes 
No sentido de adotar as diretrizes mais recentes para a classificação da insuficiência 
cardíaca (Nadar, 2017), os participantes foram distribuídos por três grupos: Grupo com 
fração de ejeção ventricular normal (FEVn); Grupo com fração de ejeção ventricular 
borderline (FEVb); Grupo com fração de ejeção ventricular reduzida (FEVr). O grupo FEVn é 
constituído por 25 pacientes, de ambos os sexos (22 homens), com fração de ejeção 
ventricular igual ou superior a 50%. O grupo FEVb é constituído por 9 pacientes do sexo 
masculino, com fração de ejeção ventricular compreendida entre 41% e 49%. O grupo FEVr 
é constituído por 22 pacientes, de ambos os sexos (18 homens), com fração de ejeção 
ventricular igual ou inferior a 40%. Todos participantes têm historial de síndrome coronária 
aguda.95% dos doentes estavam a efetuar terapêutica à base de antiagregantes 
palquetários, antihipertensores, estatinas, betabloqueadores e biguanidas.  
 Na tabela 1, são apresentadas as características dos três grupos. Os grupos diferem 
significativamente no que se refere à FEV, tempo decorrido após a síndrome coronária 
aguda e na glicémia. 
Os participantes foram recrutados na Unidade de Reabilitação Cardíaca do Serviço de 
Medicina Física e Reabilitação do Centro Hospitalar de São João, EPE e na consulta externa 
do Serviço de Cardiologia do Centro Hospitalar do Tâmega e Sousa (Hospital Padre Américo). 
Não foram incluídos pacientes com historial de patologia cardíaca não isquémica, de 
patologia neurológica e ou psiquiátrica, alterações sensoriais não corrigidas ou analfabetos.  
 
Procedimento  
A presente investigação obteve a aprovação das Comissões de Ética do Centro Hospitalar 
de São João, EPE e do Centro Hospitalar de Tâmega e Sousa. Todos os participantes 
forneceram o consentimento informado. 
Os participantes no estudo foram recrutados nos serviços hospitalares no dia da consulta 
de acompanhamento, de modo a evitar deslocações incómodas.  
Os dados clínicos, grau de disfunção ventricular e dados relativos ao perfil de risco 
cardiovascular e antropometria foram recolhidos junto do médico assistente.  
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Instrumentos 
A avaliação neurocognitiva foi realizada através da Avaliação Cognitiva de Addenbrooke-III 
(ACE-III), validada para a população portuguesa por Peixoto, et al. (2018). Este instrumento 
avalia cinco domínios neurocognitivos, sendo eles a atenção (máximo de 18 pontos), 
memória (máximo de 26 pontos), fluência verbal (máximo 14 pontos), linguagem (máximo 
de 26 pontos) e capacidade visuo-espacial (máximo 16 pontos), perfazendo um total de 100 
pontos. Este obteve um alfa de Cronbach’s de 0.73, mostrando ser um instrumento confiável 
para a avaliação da presença de défices neurocognitivos nos domínios já referidos (Peixoto, 
et al., 2018). 
Os resultados obtidos pelos indivíduos foram transformados em valores z, de acordo com a 
normalização para a população portuguesa, considerando-se deficitários os resutados 
iguais ou inferiores a -1,5 (Peixoto, et al., 2018). 
A avaliação emocional é realizada através da Escala de Ansiedade e Depressão Hospitalar 
(HADS), instrumento criado por Snaith & Zigmond (1983), com o propósito de avaliar a 
sintomatologia depressiva e os níveis de ansiedade, bem como os níveis de distress 
emocional. A HADS é uma escala de autorrelato constituída por sete itens para avaliar a 
ansiedade e sete itens para avaliar a depressão. Cada item é respondido numa escala Likert 
de quatro pontos (0-3), devendo o indivíduo optar pela resposta que melhor se adapta ao 
seu estado emocional na última semana. Esta escala foi validada para a população 
portuguesa por J. Pais Ribeiro (2007), tendo um alfa de Cronbach’s para a escala da 
ansiedade de 0.76 e para a escala de depressão de 0.81, foi também verificado um alfa de 
Cronbach’s para a consistência interna da escala total (distress) de 0.89 (López, et al., 2012), 
resultados estes que confirmam que a versão portuguesa da HADS é confiável, sendo um 
instrumento válido para avaliar a sintomatologia depressiva e os níveis de ansiedade e 
distress em ambientes clínicos. 
Desta forma, utilizou-se como ponto de corte resultados iguais ou superiores a 8 para cada 
escala e resultados iguais ou superiores a 15 para o total (Zigmond & Snaith, 1983; Pais-
Ribeiro, et al., 2007; Wang, et al., 2011). 
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Análise Estatística 
Para a análise estatística, recorremos ao programa informático SPSS 23.  
Para a apresentação das características da amostra e dos resultados obtidos nas provas de 
avaliação, recorremos a medidas de frequência, de tendência central e de desvio. 
Para a comparação de variáveis contínuas recorremos ao teste de Kruskall-Wallis e ao teste 
U de Mann-Whitney. Na comparação da distribuição de variáveis nominais foi utilizado o 
teste de Chi- Quadrado. Foram efetuadas correlações de Spearman. 
Resultados com p<.05 foram considerados significativos. 
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Resultados 
 
Os resultados obtidos pelos grupos nas provas de avaliação psicológica são apresentados 
na tabela 2. Os grupos apenas diferiram no nível de ansiedade, com o grupo FEVb a 
apresentar resultados significativamente superiores em comparação como grupo FEVn 
(U=111; p=.011). 
Do ponto de vista do funcionamento neurocognitivo, 69% dos participantes apresentam 
défice no funcionamento cognitivo geral (total ACE-III). As funções neurocognitivas com 
maior taxa de prevalência de disfunção na totalidade dos doentes são a fluência verbal 
(74,1%) e a memória (55,2%). Funcionamento visuoespacial (27,6%), linguagem (19%) e 
atenção (17,2%), são as funções menos afetadas na amostra. 
No que concerne ao funcionamento emocional, 56,9% dos participantes apresentam níveis 
clinicamente significativos de distress emocional (total HADS). A depressão é o domínio 
emocional com maior expressão, com 40,4% dos participantes a apresentarem níveis 
clinicamente significativos. 24,1% dos participantes apresentam ainda níveis clinicamente 
significativos de ansiedade.  
As taxas de prevalência de disfunção neurocognitiva e alteração emocional não diferiram 
entre os grupos. 
As variáveis neurocognitivas e emocionais, relacionaram-se com as variáveis clínicas e 
analíticas de forma diferenciada de acordo com o nível e o grupo de ejeção ventricular.  
No grupo FEVn, a memória correlacionou-se com a fração de ejeção ventricular (ρ=.44; 
p=.028) e os níveis de HDL (ρ=-.539; p=.005). O funcionamento visuoespacial 
correlacionou-se com a fração de ejeção ventricular (ρ=.405; p=.045) e a atenção com o 
HDL (ρ=-.435; p=.03). A depressão correlacionou-se com a pressão diastólica (ρ=-.493; 
p=.02). 
No grupo FEVb, a memória correlacionou-se com a pressão diastólica (ρ=.709; p=.032) e o 
índice de massa corporal (ρ=-.669; p=.049). O funcionamento visuoespacial está 
correlacionado com a fração de ejeção ventricular (ρ=.691; p=.039). 
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No grupo FEVr, a memória está correlacionada com os níveis de HDL (ρ=.465; p=.029) e de 
glucose (ρ=-.501; p=.018) e a linguagem está correlacionada com o índice de massa 
corporal (ρ=.504; p=.017) e com a pressão diastólica (ρ=.499; p=.018). Ainda neste grupo, o 
total da HADS correlaciona-se com a pressão diastólica (ρ=-.478; p=.045) e sistólica 
(ρ=.490; p=.039). 
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Discussão  
 
Este estudo pretendia, primeiramente, caracterizar o funcionamento neurocognitivo e 
emocional (distress emocional, ansiedade e depressão) numa amostra de pacientes com 
historial de síndrome coronária aguda e diferentes níveis de funcionamento cardíaco. Assim, 
os resultados obtidos pelos três grupos no ACE-III e na HADS mostram diferenças 
significativas ao nível da ansiedade, sendo o grupo com fração de ejeção borderline aquele 
que apresenta os valores mais altos.  
O facto de os grupos não apresentarem diferenças relativamente ao funcionamento 
neurocognitivo pode estar relacionado com a utilização do ACE-III, pois a maioria dos 
estudos, dentro desta temática, utilizam o Mini Mental State Examination (MMSE), sendo 
este um instrumento com níveis mais baixos de especificidade e sensitividade quando 
comparado com o ACE-III (Matías-Guiu, et al., 2017). Além disto, ao avaliar o funcionamento 
neurocognitivo no espectro da IC, poderá haver uma diluição do efeito das diferenças, 
somando também o facto de haver um grupo com poucos elementos. Neste seguimento, a 
ausência de diferenças significativas entre os grupos não permite estabelecer uma relação 
entre a fração de ejeção ventricular e a disfunção neurocognitiva. 
Em indivíduos com SCA, a ansiedade resulta da perceção de ameaça ao bem-estar e à 
qualidade de vida do indivíduo, bem como da tomada de consciência da incapacidade para 
prever, controlar ou obter um melhor prognóstico (Konstam, Moser, & Jong, 2005). Neste 
ponto de vista, o grupo de fração de ejeção borderline apresenta valores significativamente 
superiores de ansiedade em comparação com o grupo de fração de ejeção normal. Estes 
valores poderão ser explicados por uma maior incapacidade percecionada por estes 
indivíduos para controlar o seu prognóstico, devido à constante sensação de ameaça ao seu 
estado de saúde. 
Este estudo objetivou, ainda, determinar a prevalência de défices neurocognitivos e de 
alterações emocionais. A maioria dos indivíduos apresenta importantes alterações no 
funcionamento neurocognitivo geral, com uma maior afetação da fluência verbal e da 
memória. No que concerne ao domínio emocional, a depressão mostra ter uma maior taxa 
de prevalência do que a ansiedade. Todavia, observou-se que os grupos não diferem entre 
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si no que toca às taxas de prevalência de disfunção neurocognitiva e de alteração 
emocional. 
Em estudos publicados entre 1980 e 2002, são vários os investigadores que defendem que 
os pacientes com SCA apresentam uma maior prevalência de défices neurocognitivos 
quando comparados com indivíduos saudáveis (Pressler, 2008). Consequentemente, os 
resultados obtidos vão de encontro às conclusões de diversos estudos (Hoth, Poppas, Moser, 
Paul, e Cohen, 2008; Vogels et al., 2007), que constataram um défice neurocognitivo geral 
e também não verificaram diferenças entre os grupos. Um outro estudo, que utiliza o 
mesmo instrumento avaliativo, obteve também uma maior afetação da memória e da 
fluência verbal, para além do funcionamento neurocognitivo global (Silva, Pereira, Rocha, 
Sousa, & Peixoto, 2018). De igual modo, Pressler et al. (2010)  revelam que a memória é 
uma das funções com maior afetação em indivíduos com SCA, e Leto e Feola (2014) 
defendem que a linguagem e o funcionamento visuoespacial são funções menos afetadas. 
No ponto de vista do domínio emocional os resultados obtidos são semelhantes aos obtidos 
por Bornstein, Starling, Myerowitz e Haas (1995) e Vogels et al. (2007), que evidenciam uma 
maior prevalência da sintomatologia depressiva. Na mesma linha de raciocínio, Haworth, et 
al. (2005) mostraram também uma maior expressão da sintomatologia depressiva em 
relação à sintomatologia ansiosa.  
Muitos são os autores que defendem que os défices neurocognitivos decorrentes da SCA 
são sustentados pela redução do fluxo sanguíneo cerebral (Leto & Feola, 2014; Zuccalà, et 
al., 1997; Pullicino, et al., 2008) na medida em que, se o coração não conseque bombear a 
devida quantidade de sangue para dar resposta às necessidades do corpo, dá-se uma 
diminuição do fluxo de sangue no cérebro, havendo uma consequente redução dos níveis 
de oxigénio e de nutrientes no mesmo, o que dá origem aos défices neurocognitivos 
observados (Hoth et al., 2008). Contudo, neste estudo, a redução do fluxo sanguíneo 
cerebral poderá não justificar os défices neurocognitivos encontrados, uma vez que não se 
verificaram diferenças de desempenho neurocognitivo em função de diferentes níveis de 
ejeção ventricular, entre os grupos. 
Por fim, o estudo pretendia também determinar a relação entre as variáveis neurocognitivas 
e emocionais e os aspetos clínicos e laboratoriais. Neste sentido, foram aferidas relações 
distintas consoante os diferentes grupos de ejeção ventricular.  
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Quanto ao grupo de fração de ejeção ventricular normal, a memória correlaciona-se 
positivamente com a fração de ejeção ventricular e negativamente com os níveis de HDL; o 
funcionamento visuoespacial correlaciona-se positivamente com a fração de ejeção 
ventricular; a atenção apresenta uma correlação negativa com os níveis de HDL; e a 
depressão apresenta uma correlação negativa com a pressão diastólica. 
Consequentemente, a redução dos níveis de HDL provocam uma melhoria do 
funcionamento da memória e da atenção, o aumento da fração de ejeção ventricular vai 
promover uma melhoria do funcionamento visuoespacial e da memória, e a redução da 
pressão diastólica vai causar um aumento da sintomatologia depressiva. 
É notória a escassez de literatura que propõe compreender a relação entre as diferentes 
classes de fração de ejeção ventricular e a disfunção neurocognitiva e emocional. Contudo 
foi possível constatar que os resultados obtidos se aproximam das conclusões de Zuccalà 
et al. (1997), onde se verifica que resultados mais baixos no (MMSE) estão associados com 
a redução dos níveis de colesterol e da fração de ejeção ventricular, com um agravamento 
dos resultados em indivíduos com fração de ejeção reduzida. O que valida a correlação 
positiva constatada entre o funcionamento visuoespacial e a fração de ejeção ventricular, 
no grupo de fração de ejeção borderline. Tolppanen, et al. (2014) e Rodríguez-Fernández, 
Danies, Martínez-Ortega, e Chen (2017) também verificaram uma maior risco de declínio 
neurocognitivo associado a valores de índice de massa corporal mais elevados. Não 
obstante, Schreurs (2010) defende que a associaçãos entre os níveis de colesterol e as 
funções neurocognitivas é controversa, na medida em que alguns estudos apresentam 
diferentes correlações entre ambos e noutros estudos não se verificam correlações entre 
os mesmos. O que poderá explicar o facto de a memória se ter correlacionado 
negativamente com os níveis de HDL no grupo de fração de ejeção reduzida, contrariamente 
ao que se verificou no grupo de fração de ejelão normal. Num outro estudo de Zuccalà, et 
al. (2001), é observada uma correlação inversa entre a fração de ejeção reduzida e a 
disfunção neurocognitiva. Os resultados obtidos são, também, similares aos resultados de 
Barrett-Connor e Palinkas (1994), nos quais indivíduos com uma reduzida pressão diastólica 
manifestaram maiores níveis de sintomatologia depressiva. 
Relativamente ao grupo de fração de ejeção borderline, a memória revela uma correlação 
positiva com a pressão diastólica e uma correlação negativa com o índice de massa corporal; 
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e, como já mencionado, o funcionamento visuoespacial manifesta uma correlação positiva 
com a fração de ejeção ventricular. Desta forma, uma melhor performance da memória 
sustenta-se no aumento da pressão diastólica e na diminuição do índice de massa corporal. 
Por outro lado, o aumento da fração de ejeção ventricular vai gerar uma melhoria do 
funcionamento visuoespacial.  
Contrariamente aos resultados obtidos no presente estudo, alguns autores (Scherr, Hebert, 
Smith, e Evans, 1991; Farmer, et al., 1987; Wilkie, Eisdorfer, e Nowlin, 2007) não encontraram 
correlações significativas entre a pressão diastólica e as funções neurcognitivas de uma 
forma geral, o que também contraria a correlação positiva entre a linguagem e a pressão 
diastólica, observada no grupo de fração de ejeção reduzida. No entanto, as conclusões vão 
de encontro a outros estudos (Alosco, et al., 2014; Gunstad, Paul, Cohen, Tate, & Gordon, 
2006; Cheke, Simons, & Clayton, 2016; Gonzales, et al., 2010), que corroboram a relação 
existente entre o índice de massa corporal e a memória, identificando uma melhoria 
sigificativa da memória com um índice mais baixo. 
No que concerne ao grupo de fração de ejeção reduzida, encontraram-se correlações entre 
a memória e os níveis de HDL e de glucose, sendo a primeira positiva e a segunda negativa; 
observaram-se, ainda, correlações positivas entre a linguagem e o índice de massa corporal 
e a pressão diastólica. Por último, o total da HADS mostra correlações estatisticamente 
significativas moderadas com a pressão diastólica e com a pressão sistólica, sendo a 
primeira negativa e a segunda positiva. Neste seguimento, o aumento dos níveis de HDL e 
a diminuição nos níveis de glucose são benéficos para o funcionamento da memória; de 
igual modo, o aumento do índice de massa corporal e da pressão diastólica potencia a 
melhoria do funcionamento da linguagem; e por outro lado, o aumento da pressão sistólica 
e a redução da pressão diastólica mostram aumentar os níveis de distress emocional. 
Os resultados obtidos não são compatíveis com alguns estudos, onde se comprova que o 
aumento dos níves de glucose é benéfico para o funcionamento da memória (Benton & 
Sargent, 1992; Benton & Owens, 1993; Korol & Gold, 1998). Todavia, alguns estudos 
ressalvam que as DCV e o declínio neurocognitivo partilham um processo patogénico 
semelhante com a progressão da idade e, neste sentido, a exposição cumulativa a alguns 
fatores de risco vasculares, como elevada pressão sistólica e diastólica e elevados níveis de 
glucose, está associada com o desenvolvimento de lesões neurodegenerativas no cérebro, 
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tais como um aumento do depósito de β-amilóide no mesmo (Qiu & Fratiglioni, 2015; Yaffe, 
et al., 2014; Gottesman, et al., 2017). 
Ainda relativamente ao mesmo grupo, obtiveram-se resultados idênticos aos de 
Himmelgreen, et al. (2004), onde se verificou que um maior índice de massa corporal está 
associado com a melhoria da fluência verbal. De igual modo, verifica-se que os resultados 
são concordantes com os de Hamer, Batty, Stamatakis e Kivimaki (2010), onde se observou 
uma associação entre os níveis de distress emocional e a pressão sistólica, a qual sugere 
que indivíduos com níveis significativos de distress emocional têm uma maior probabilidade 
de ter níveis elevados de pressão sistólica. Ademais, comprovaram-se resultados 
equivalentes aos obtidos no estudo de Meyer, Derogatis, Miller e Reading (1978), no qual se 
verificou uma relação entre os níveis de distress emocional e a pressão diastólica, neste 
sentido, os autores defendem que indivíduos com níveis mais elevados de pressão diastólica 
apresentam níveis mais reduzidos de distress emocional. 
Em suma, este estudo constata que indivíduos com SCA são propensos a desenvolverem 
disfunções neurocognitivas e emocionais, embora ainda não se compreenda na integra a 
interação entre estas variáveis. No domínio neurocognitivo, concluiu-se que o 
funcionamento visuoespacial, da memória, da linguagem e da atenção interfere em 
variáveis clínicas e laboratoriais, nomeadamente nos níveis de HDL, de glucose, de fração 
de ejeção ventricular, de pressão arterial e nos valores do índice de massa corporal. Já no 
que concerne ao domínio emocional, aferiu-se que a pressão arterial é afetada pela 
sintomatologia depressiva e pelos níveis de distress emocional. Por conseguinte, estas 
alterações metabólicas podem agravar a condição médica em si. 
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Conclusão 
 
Uma vez que não se verificaram diferenças entre os grupos quanto ao funcionamento 
neurocognitivo, o presente estudo não comprova o papel que a insuficiência cardíaca e, mais 
especificamente, o défice de ejeção ventricular aparentam ter no funcionamento 
neurocognitivo e emocional. A gestão diária de uma doença cardíaca exige bastantes 
recursos neurocognitivos por parte do indivíduo, e o constante contacto com ambientes 
hospitalares, bem como as inerentes incapacidades físicas provocam um aumento da 
sintomatologia depressiva e ansiosa e, consequentemente, uma diminuição da qualidade 
de vida. Nesta perspetiva torna-se vital o acompanhamento psicológico a estes indivíduos, 
a fim de preservar e melhorar as funções neurocognitivas, através de técnicas dinâmicas de 
estimulação neurocognitiva, assim como melhorar a qualidade de vida e reduzir os níveis 
de distress emocional associados à cronicidade da doença, através do estabelecimento de 
novas rotinas diárias, da adaptação e aquisição de técnicas facilitadoras das tarefas diárias 
e de técnicas de respiração. 
As principais limitações deste estudo prendem-se pelo número de participantes, 
principalmente no grupo de fração de ejeção borderline. Ainda assim, o estudo apresenta 
pontos fortes como a inclusão de um novo grupo, o grupo de fração de ejeção borderline, e 
a inclusão de participantes provenientes de diversos contextos clínicos. De futuro, poderá 
ser interessante aumentar a amostra; realizar estudos com ressonância magnética, 
relacionando os aspetos emocionais com os aspetos físicos na mesma amostra; e 
determinar os aspetos relativos ao funcionamento neurovascular, uma vez que o 
envolvimento vascular é um dos mecanismos propostos para a afetação neurocognitiva 
nestes estudos. 
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Anexo 1 – Caracterização da Amostra  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 1. Características da amostra 
  
FEVn          
(n=25) 
FEVb          (n=9) FEVr           (n=22) 
p 
Idade  52,76± 8,77 51±9,64 54,82±14,09 .777 
Escolaridade  9,08± 4,35 8±3,87 8,14±3,56 .675 
Tempo após síndrome coronária 
aguda (meses) 
3±0 3±0 25,78±66,85 .007 
Número de factores de risco 
cradiovascular 
2,214±1,2 1,89± 1,67 1,2±1,17 .579 
Fracção de ejecção ventricular (%) 61±15,38 46±2,35 30,52±6,01 <.001 
Triglicerideos (mg/dl) 143,84±70,62 184,67±97,45 131,55±57,65 .38 
Colesterol (mg/dl)     
HDL 41,72±8,55 34,44±5,2 38,59±8 .057 
LDL 109,76±37,67 128,07± 37,31 119,36±44,94 .398 
Glucose (mg/dl) 94,32±27,1 84,22±7,1 110,05±35,47 .049 
Pressão arterial (mmHg)     
Sistólica 120,12±16,21 110,89±15,58 113,64±13,15 .318 
Diastólica 70,12±10,39 68,67±7,62 69,45±10,99 .99 
IMC (Kg/m2) 26,95±2,65 28,33±4,95 28,15±4,84 .651 
Perímetro abdominal (cm) 95,08±9,2 99,22±13,24 94,7±12,5 .267 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anexo 2 – Resultados obtidos na avaliação psicológica 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 2. Resultados obtidos pelos grupos nas provas de avaliação psicológica 
  
FEVn          
(n=25) 
FEVb          
(n=9) 
FEVr           
(n=22) p 
ACE-III (total) -1,89± 0,85 -1,9± 0,56 -1,92± 1,34 .765 
Atenção -0,51± 1,11 -0,51± 1,1 -0,53± 0,99 .788 
Memória -1,64± 1,86 -1,24± 1,21 -1,74± 1,98 .799 
Fluência Verbal -2,02±1,17 -2,53± 1,16 -2,48± 1,27 .298 
Linguagem -0,65± 1,29 -0,79±1,46 -0,89± 1,58 .919 
Visuo-espacial -0,72± 8,77 -1,4± 0,92 -0,78± 1,46 .085 
HADS (total) 11,64± 8,27 10± 8 14,11±9,49 .447 
HADS (Ansiedade) 5,05± 4,1 7,88± 3,6 7,68± 4,69 .028 
HADS (Depressão) 6,59± 4,54 7,13± 4,91 7,76± 4,86 .706 
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